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Cardiac Dysrhythmias and Anesthesia
Michelle Nacur Lorentz, TSA 1, Bruna Silviano Brandão Vianna 2
Summary: Lorentz MN, Vianna BSB – Cardiac Dysrhythmias and Anesthesia.
Background and objectives: Cardiac dysrhythmias are relatively common in the perioperative period and should be adequately diagnosed and 
treated by the anesthesiologist whenever indicated. The objective of this article was to review the most relevant aspects of cardiac dysrhythmias, 
as well as establishing the cause-effect relationship between drugs used in the perioperative period and dysrhythmias.
Contents: The mechanisms of dysrhythmias, drugs that can potentially cause dysrhythmias, besides diagnosis and treatment in the perioperative 
period are presented.
Conclusions: Perioperative dysrhythmias oftentimes do not require treatment and in others the treatment can generate iatrogenicity. Therefore, 
the knowledge of cardiac dysrhythmias and triggering factors allows a better approach of the perioperative period by the anesthesiologist avoiding 
wrong or unnecessary treatment.
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INTRODUCTION
Cardiac dysrhythmias and anesthesia
Dysrhythmias represent an important cause of perioperative 
complications because during this period there are several 
clini cal situations that may trigger changes in cardiac rhythm 1. 
These rhythm changes may be due to a primary etiology or to 
reversible causes that should be corrected. The prevalence of 
cardiac dysrhythmias varies according to the literature, type of 
surgical procedure, and the patient. In a multicenter study with 
17,201 patients undergoing general anesthesia, dysrhythmias 
(tachycardia, bradycardia, or other dysrhythmias) were obser-
ved in 70.2%, of which only 1.6% required treatment 2. A lar-
ge number of patients undergoing non-cardiac surgeries may 
develop dysrhythmias 3,4 and the incidence of atrial fibrillation 
(AF) is low after exploratory thoracotomy, but in elderly pa-
tients undergoing lobectomy, pneumectomy, and esophago-
gastrectomy the incidence rises to 12% to 33% 4.
Note that antidysrhythmic drugs can also cause dys-
rhythmias and oftentimes the anesthesiologist in an attempt 
to treat perioperative dysrhythmia can cause iatrogenesis, 
and as such the knowledge of the physiology of the cardiac 
rhythm, anesthetic pharmacology, and risk-benefits of antidys-
rhythmic drugs is mandatory. Most perioperative dysrhythmias 
are benign, without significant hemodynamic consequences. 
Symptomatic patients, whose dysrhythmias can evolve to life-
threatening malignant dysrhythmias should be treated with 
antidysrhythmic drugs or electrotherapy 5.
Etiology
In children the main causes of dysrhythmias include congenital 
cardiopathies, cardiomyopathies, and myocardial inflamma-
tory disorders 6. However, there are patients with premature 
ventricular contractions (PVCs) whose hearts are structurally 
normal. The incidence of benign PVCs has a biphasic distri-
bution with a peak of approximately 15% in the first weeks of 
life decreasing to < 5% before adolescence, with a gradual in-
crease in adolescents 6. In the pediatric population with struc-
turally normal myocardium sustained ventricular PVCs are re-
latively rare. Benign dysrhythmias usually have sinus rhythm, 
repolarization, normal ventricular function, and, in general, 
patients do not have a significant family history of mortality.
Infants and young children can present automatic atrial ta-
chycardia (AAT), a rare supraventricular tachycardia. Posto-
perative (PO) tachycardia is relatively common in children and 
in most cases reflects sinus tachycardia due to pain, anxiety, 
hypovolemia, anemia, drug effect, or stimulation of the sym-
pathetic nervous system. In patients undergoing non-cardiac 
surgeries tachycardia is rarely caused by a primary etiology. 
Atrial fibrillation can be seen in up to 60% of adult patients 
undergoing myocardial revascularization, and it usually peaks 
on the third postoperative day when inflammatory response 
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is greater 4. Development of supraventricular tachycardia 
(SVT) or non-sustained ventricular tachycardia (VT) can be 
secondary to hypoxemia, hypercarbia, acidosis, hypotension, 
electrolyte imbalance, mechanical irritation, pulmonary artery 
catheter, thoracic tube, hypothermia, micro- or macroshocks, 
adrenergic stimulation (e.g., superficial anesthesia), use of 
dysrhythmogenic drugs, and myocardial ischemia. Periope-
rative dysrhythmias are usually reversible and before being 
treated the most common causes should be excluded.
Mechanisms of dysrhythmias
Dysrhythmias are secondary to changes in cardiac ion chan-
nels (sodium, calcium, and potassium channels) and adrener-
gic receptors are the targets. To better understand the mecha-
nism of dysrhythmias and antidysrhythmic agents, one should 
remember that the action potential is divided in five phases 
(0 to 4) 7. The initial period of the action potential corresponds 
to phase 0 and it initiates the conduction in the cardiac tissue. 
In atria and ventricles the impulse originates in the sodium 
current. In the sinoatrial (SA) and atrioventricular (AV) nodes 
phase 0 is produced by calcium current. Phases 1, 2, and 3 
represent repolarization; the plateau (maintained by calcium 
current) is phase 2, and its end (phase 3) is maintained by 
potassium current. During phase 4, nodal cells undergo spon-
taneous depolarization while atrial and ventricular tissues are 
hyperpolarized.
Dysrhythmias may be due to changes in the formation of 
the electric impulse (automaticity) or in conduction. Abnormal 
impulse generation can occur in the sinus node or in ectopic 
foci. Automaticity refers to abnormal atrial or ventricular depo-
larization during the repolarization (phases 2 or 3) or resting 
(phase 4) period of the action potential 6. Some molecular 
substrates, such as prolongation of the QT interval and low 
potassium (K+) concentrations can trigger automaticity. Muta-
tions in ion channels responsible for repolarization, and that 
can prolong it, make cardiac cells more sensitive to dysrhyth-
mias 8. Factors that increase automaticity include increased 
activity of the sympathetic nervous system, hypokalemia, 
hypomagnesemia, catecholamines, digoxin, hypoxemia, and 
atrial and ventricular dilation 9. Besides the abnormal gene-
ration of impulses, abnormal conduction (reentry) is also res-
ponsible for dysrhythmias.
Three factors must be present for reentry to occur: 1) pre-
sence of two conduction pathways; 2) unidirectional blockade 
of one of the pathways prevents progression of the impulse, 
but is allows retrograde conduction; and 3) reduced impul-
se velocity in one of the pathways giving time for the other 
pathway to depolarize. Reentry is the mechanism of several 
supraventricular and ventricular dysrhythmias implying the 
presence of a pathologic circuit of electrical impulse around 
a functional or anatomic loop, which is seen in Wolff-Parkin-
son-White syndrome (WPW). Ischemia also predisposes the 
development of reentry tachycardia. Drugs that terminate re-
entry do this by two mechanisms: suppression of the current 
responsible for phase 0 of the action potential that prolongs 
or blocks conduction in the reentry pathway, interrupting the 
dysrhythmia. Drugs that prolong the action potential (with 
K+-channel blocking properties) prolong cellular and reentry 
circuit refractory period, blocking propagation of impulses 
through the circuit. Reentry is responsible for 90% of SVTs 
in children. The main mechanism of monomorphic VT is also 
reentry around the infracted myocardium.
Risk factors for dysrhythmias
Risk factors for the development of dysrhythmias can be clas-
sified as modifiable and non-modifiable. The non-modifiable 
risk factors include dilated cardiac diseases, ischemic car-
diomyopathy, autonomic changes of the conduction system, 
polymorphism of ion channels, or congenital long-QT syndro-
me (LQTS). Among modifiable factors there are electrolyte 
changes: K+ changes can generate increases in automaticity 
and abnormal formation of impulses. Changes in serum K+ le-
vels are closely related with the development of dysrhythmias, 
and abrupt changes are less tolerable than chronic changes. 
The relationship between preoperative K+ and perioperati-
ve adverse events was demonstrated by Wahr et al.10, and 
serum K+ levels below 3.5 mEq.L-1 can predict the develop-
ment of perioperative dysrhythmias.
Magnesium is important for several physiologic functions 
activating ATPase and promoting transport of cations, such 
as calcium and potassium 11. Severe hypomagnesemia in-
creases automaticity and predisposes to the development of 
torsades de pointes (TdP). Although magnesium deficiency 
can contribute for several dysrhythmias, especially after car-
diac surgeries 12,13, and magnesium seems effective in de-
creasing catecholamine-induced dysrhythmias 14,15, TdP is 
the only dysrhythmia in which magnesium has been proven 
to be effective 16. Hypomagnesemia usually is concomitant 
with hypokalemia and hypocalcemia, making it difficult to ade-
quately replace K+ or calcium without replacing magnesium. 
Hypermagnesemia can cause bradycardia, first degree atrio-
ventricular block, and increase the QT interval.
Differential diagnosis of dysrhythmias
Supraventricular tachycardia can be defined as sustained, 
non-sinus related, acceleration of the cardiac rhythm, origi-
nating above the AV node. On the other hand, autonomic ta-
chycardia is rare and can be defined as a tachycardia initiated 
and sustained by an ectopic focus. Automatic atrial tachycar-
dia is a type of automatic tachycardia that involves primarily 
the atrial tissue. The continuous type is usually symptomatic 
and often results from dilated cardiomyopathy. The repetitive 
type is frequently interrupted by periods of sinus rhythm, is 
less severe, and only becomes symptomatic during periods 
of very fast heart rate (HR).
There is a tendency to distinguish tachycardia as ventricu-
lar and supraventricular according to their origin. Patients with 
electrocardiographic changes compatible with wide-QRS re-
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gular tachycardia represent a diagnostic and treatment chall-
enge. History, factors like history of AMI, physical exam, and 
electrocardiographic (ECG) findings, such as AV dissociation 
are useful to distinguish the origin of the tachycardia, although 
none of these factors is sensitive and specific. Adenosine is 
useful to classify SVTs because tachycardia caused by atrial 
reentry such as AF or flutter have transient response of de-
creased frequency after adenosine, but it does not terminate 
the dysrhythmia; on the other hand, SVTs due to reentry in the 
AV node ceases after adenosine. Ventricular dysrhythmias do 
not respond to adenosine because these dysrhythmias ori-
ginate in distal tissues of the conduction system. This also 
allows the use of adenosine to distinguish between wide-com-
plex SVT and VT, since adenosine causes rapid AV block, 
with a half-life of 9 seconds, and terminates most SVTs due 
to reentry; on the other hand, it causes transient AV block and 
is incapable of terminate most VT, but since adenosine has a 
brief effect, in case of VT it does not cause major problems.
However, the safety of adenosine has been questioned 
and, according to the 2005 guidelines of the American Heart 
Association 17, it should not be used for differential diagno-
sis between wide-complex SVT and VT due to its vasodilator 
properties, bronchospasm, paradoxal increase in conduction 
in the accessory pathway, persistent bradycardia or asystole, 
and degeneration to ventricular fibrillation (VF). In contrast, in 
a study by Marril et al. 18, in which consecutive patients were 
treated with adenosine between 1991 and 2006, the authors 
observed that adenosine is useful and safe to distinguish bet-
ween VT and SVT in patients with stable and regular tachy-
cardia. Besides, it has been postulated that in these cases 
adenosine would be useful to prevent treatment of VT with 
a long-acting AV node blocker, which would be risky since it 
causes vasodilation and longer-lasting preload reduction.
Non-sustained ventricular dysrhythmias can be divided 
according to their morphology (monomorphic or polymorphic) 
and duration (sustained or non-sustained). The main mecha-
nism of monomorphic VT is the formation of a reentrant pa-
thway around a tissue scar of a healed myocardial infarction. 
In monomorphic VT the amplitude of the QRS complex is 
constant, while in polymorphic VT the morphology of the QRS 
changes continuously. Non-sustained ventricular tachycardia 
(NSVT) is defined as three or more premature ventricular con-
tractions with a frequency higher than 100 beats per minute 
(BPM) lasting 30 seconds or less without hemodynamic com-
promise. These dysrhythmias are routinely seen in the ab-
sence of cardiac disease and might not require drug therapy 
in the perioperative period. Non-sustained ventricular tachy-
cardia is seen in approximately 50% of patients during or after 
large size cardiac or vascular surgeries and they do not affect 
late mortality in patients without ventricular dysfunction.
Drugs that prolong the QT interval
Normal QT interval measures up to 450 msecs. Approxima-
tely 60 medications increase the QT interval and can cause 
TdP. Type Ia (for example, quinidina) and type III antiarhyth-
mics can cause TdP. Type Ib and Ic antiarhythmics rarely 
cause TdP 19-25. Despite its ability to prolong the QT interval 
amiodarone only causes TdP in 1% of patients when com-
pared to other type III drugs that can cause TdP in 2% to 4% 
of patients. Drugs that precipitate TdP delay repolarization, 
allowing formation of several reentry sites (Table I). Risk fac-
tors for induction of TdP include bradycardia, recent cardio-
version of AF, heart failure, hypomagnesemia, hypokalemia, 
digoxin, rapid infusion of drugs that increase the QT interval, 
long-QT, female gender, LQTS, and ion channel polymor-
phism 26,27. In patients receiving drugs that increase the QT 
interval, QT interval monitoring is indicated for prophylaxis of 
TdP 26,27. To correct the QT interval, which is influenced by 
HR and gender, and to find the corrected QT (QTc), Fridericia 
(QTc = QT/3RR) or Bazett (QTc = QT/RR) formulas are used. 
Bazett correction is used more often, but it can generate hy-
percorrection in short RR intervals and hypercorrection in long 
RR intervals 28.
Prodysrhythmia
A term used to describe antiarhythmic drug-induced dysrhyth-
mia 29. Vaughan Williams classification 30 divides antiarhyth-
mic drugs into four classes according to their effects on ion 
channels. Singh 25 reviewed the drugs used to treat dysrhyth-
mias and found that the use of class Ia drugs are declining; 
class Ib drugs such as lidocaine are still widely used in the pe-
rioperative period; while class Ic drugs should not be used in 
patients with structural cardiomyopathies due to the high risk 
Table I – Drugs that Affect Repolarization, Prolong the QT Interval, 
with Documented Cases of Torsades de Pointes
Type of drug Example
Class Ia antiarhythmic Quinidine, disopyramide, 
procainamide
Class Ic antiarhythmic Flecainide
Class III antiarhythmic Sotalol, amiodarone
Antipsychotics Droperidol, haloperidol, 
phenothiazine
Antipsychotics Thioridazine
“Atypical” antipsychotic Pimozide, quetiapine, 
risperidone, zotepine
Serotonin reuptake inhibitors Fluoxetine, paroxetine, sertraline
Macrolide antibiotics Erythromicin, clarythromicin, 
azythromicin
5-HT1 agonists Zolmitriptan, naratriptan
Antimalarial agents Halofantrine
Antihistamines Terfenadine
Prokinectic agents Cisapride
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of prodysrhythmia. In patients after myocardial infarction slow 
conduction due to class Ic antiarhythmics leads to an increa-
se in reentry allowing the development of VT and, therefore, 
class Ic drugs should not be used in patients with ischemia. 
Class Ia drugs can also slow down conduction and prolong 
repolarization, and may cause TdP. Procainamide, sotalol, 
and bipyridyl can cause TdP. Some antiarhythmic drugs such 
as verapamil and amiodarone can occasionally lead to TdP, 
although amiodarone prolongs the QT interval by more than 
500 msecs and, despite this, the development of TdP is rare.
Class Ib drugs (lidocaine and mexiletine) are more selecti-
ve to abnormal or damaged myocytes and are not associated 
with prodysrhythmia. Class III agents (amiodarone, sotalol, 
and dofetilide) block potassium channels prolonging repolari-
zation, and have the potential to induce TdP. Although this is 
observed with sotalol and dofetilide, it rarely occurs with amio-
darone, which is considered safe and neutral in patients after 
myocardial infarction. Amiodarone also has class II (blocking 
adrenergic receptors) and class IV (calcium blockers) proper-
ties and it can cause bradycardia. Beta blockers (class II) may 
be used to treat SVTs, as well as calcium channel blockers 
(class IV), and they do not have a great risk of prodysrhythmic 
phenomena. Class III drugs such as amiodarone and sota-
lol prolong the action potential and, currently, are replacing 
class I drugs due to the inherent risk of these drugs for cau-
sing dysrhythmias. In reality, all antiarhythmic drugs have the 
potential to generate dysrhythmias and for this reason care 
should be taken when using them, especially in patients with 
cardiac abnormalities and electrolytic changes 31,32.
Dysrhythmia related to drugs used in the perioperative 
period
Propofol, nitrous oxide (N2O), and sevoflurane have little arr-
hythmogenic potential and very few side effects 31. Halothane 
is not a good choice in the presence of dysrhythmias. Isoflura-
ne causes ventricular dysrhythmias in 2.5% of patients, while 
desflurane increases the HR. Sevoflurane, halothane, and 
isoflurane can delay ventricular repolarization and prolong the 
QT interval. Propofol does not change the HR, has little effect 
on cardiac conduction, and, whether it is associated with a 
negative inotropism, this is due to a reduction in sympathetic 
tonus and increase in parasympathetic sensitivity. Ketamine 
causes node dysrhythmia and decreases contractility, but the 
HR can increase.
Opioids except meperidine reduce the HR through a cen-
tral mechanism that reduces sympathetic tonus and increa-
ses vagal tonus 31. Fentanyl has a direct effect on SA node. 
Midazolam has a biphasic effect on HR, since it affects the 
sympathetic and parasympathetic nervous system and its 
effects on dysrhythmias are not clear. Bronchodilators stimu-
late adrenergic receptors, increasing the risk of cardiovascu-
lar events; in patients with baseline tachycardia these drugs 
have the potential to exacerbate dysrhythmias. Although le-
valbuterol has been developed to avoid the cardiovascular 
effects of albuterol, tachydysrhythmias still occur in 2.7% of 
patients. Drugs that induce bradydysrhythmias include beta-
blockers, calcium channel blockers, amiodarone, clonidine, 
and dexmedetomidine. Bradycardia is seen in 5% of patients 
with dexmedetomidine and this agent should be avoided in 
patients with heart block.
Droperidol has been associated with ventricular dysr-
hythmias 32 and in 2001 it was placed on the Food and Drug 
Administration’s (FDA) black list, as it is associated with pro-
longed QT interval and malignant dysrhythmias such as TdP. 
The relative risk of dysrhythmias with droperidol compared 
to other antiemetic drugs or placebo is not clear; therefore, 
recommendation for droperidol requires 12-lead ECG befo-
re administration and continuous ECG monitoring for 2 to 
3 hours after administration. If the QTc is prolonged in ba-
seline ECG, droperidol administration is not recommended. 
Extreme caution is recommended when using droperidol in 
patients with risk factors for prolonged QT interval, such as 
congestive heart failure, bradycardia, use of diuretics, ven-
tricular hypertrophy, hypokalemia, hypomagnesemia, or use 
of drugs that prolog the QT interval. Droperidol should be ini-
tiated in low doses and adjusted until the desired results are 
obtained.
Inotropics, such as dobutamine and milrinone, may preci-
pitate arrhythmias and ventricular fibrillation. Dobutamine is 
directly dysrhythmogenic, causing dose-dependent tachycar-
dia; doses higher than 5 μg.kg-1.min-1 are prone to cause dys-
rhythmias and generate little benefit in oxygen transportation. 
Milrinone increases the inotropism without activating adrener-
gic receptors, but it also has a dysrhythmic potential. Digoxin 
increases intracellular calcium in cardiac myocytes, slows AV 
node conduction, and can increase automaticity, triggering 
any type of dysrhythmia, the most common being premature 
ventricular contraction, heart blocks of any degree (although 
rarely Mobitz type II), paroxysmal atrial tachycardia with heart 
block, accelerated junctional rhythm, and bidirectional VT. 
Risk factors for digoxin intoxication include renal dysfunction 
and electrolyte imbalance, such as hypokalemia, hypomag-
nesemia, and hypercalcemia. Drugs that cause electrolyte 
imbalances have the potential to cause dysrhythmias and are 
on Table II.
Treatment of dysrhythmias
Although severe bradyarhythmias require treatment they have 
been reported in only 0.4% of 17,021 patients undergoing ge-
neral anesthesia. These patients respond well to pharmaco-
logical measures or transesophageal atrial pacemaker and 
rarely required permanent transvenous pacemaker even in 
the presence of asymptomatic bifascicular block or preope-
rative left branch block 33. On the other hand, it has been es-
timated that perioperative tachyarhythmias affect almost one 
million elderly Americans, being associated with significant 
morbidity. A large number of patients undergoing cardiac or 
non-cardiac surgeries have these dysrhythmias. Because all 
antiarhythmics have the potential to cause dysrhythmias they 
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Table II – Drugs that Cause Electrolyte Abnormalities
Hypokalemia Hyperkalemia Hypomagnesemia Hypermagnesemia
Beta-adrenergic agonists Non-steroidal anti-inflammatories Thiazide diuretics Magnesium-containing laxatives
Catecholamines K+-sparing diuretics Loop diuretics Parenteral nutrition
Insulin Succinylcholine Aminoglycosides Lithium
Loop diuretics Digoxin Amphotericin B  
Theophylline Angiotensin-converting enzyme 
inhibitors
Cisplatin  
Thiazide diuretics Angiotensin receptor blockers Cyclosporine  
Aminoglycosides Beta blockers Digoxin  
Amphotericin B  Mannitol  
Mineralocorticoid  Methotrexate  
Table III – Electrophysiological Changes of Anesthetics
Drug Action Effects
Inhalational Antagonize calcium and increase depolarization in 
Purkinje fibers
Junctional rhythm,  atrioventricular 
asynchrony
Propofol Stimulate muscarinic receptors Bradycardia
Succynilcholine Activate muscarinic or nicotinic receptors Tachycardia or bradycardia, it can lead to 
asystole
Pancuronim Increase catecholamines and automatism Tachycardia
Vecuronium Decrease automatism by sympathetic blockade Bradycardia and junctional rhythm
Local Anesthetics Block calcium channels Widening of the QRS, Tachycardia, and VF
Opioids Decrease frequency of the SA node Bradycardia
Prolong AV conduction
Ketamine Increase SA node frequency  by sympathetic 
activation
Tachycardia
Clonidine and Dexmedetomidine Sympathetic blockade Bradycardia
 
Table IV – Interaction between Anesthetics and Antiarhythmics
Adenosine Vasodilation with isoflurane and neuraxial block,
Bronchoconstriction with neostigmine,
Asystole with neostigmine, dexmedetomidine and opioids,
Antagonism with aminophylline
Amiodarone Myocardial depression and vasodilation with inhalational agents
Digoxin Bradycardia is potentiated by halothane and succinylcholine,
Care should be taken when administering calcium and using diuretics (hypokalemia)
Beta blocker Myocardial depression is potentiated by halothane,
Bronchoconstriction with neostigmine and atracurium
Quinidine Prolongs the effects of neuromuscular blockers (NMB)
Procainamide Antagonizes neostigmine,
Ventricular dysrhythmias when combined with phenotiazides
Calcium channel blocker Bradycardia and myocardial depression with halogenated agents and dantrolene,
Potentiates NMB
Magnesium Prolongs the action of NMB
Lidocaine Potentiates the sympathetic blockade of opioids
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should be used with caution, and correction of electrolyte im-
balances and prevention of bradycardia are required in the 
management of dysrhythmias 33.
Sinus tachycardia
Tachycardia increases myocardial oxygen consumption ge-
nerating ischemic episodes and increasing mortality, therefo-
re, it should be treated. Beta blockers can be used for this 
purpose and during anesthesia drugs with short half-life and 
continuous infusion such as esmolol should be used.
Recently, Landiolol has been introduced into clinical prac-
tice in some countries. It is a beta-blocker whose cardioselec-
tive properties are greater than the esmolol and has a shorter 
half-life (2 to 4 minutes), as it is rapidly hydrolyzed by plas-
ma esterases. Harasawa et al. 34 administered Landiolol to 
treat tachycardia during anesthesia and to obtain protection 
against myocardial ischemia to evaluate its dose-dependent 
bolus effects in doses of 0.1, 0.2, or 0.3 mg.kg-1. They did 
not observe hypotension, bradycardia, or ischemic changes 
on ECG with 0.1 mg.kg-1, and for this reason the authors su-
ggested that this would be the optimal dose to reduce the 
effects of tachycardia. On the other hand, higher doses such 
as 0.3 mg.kg-1 caused a reduction in HR and blood pressure 
and they can be used in patients with tachycardia and hyper-
tension in response to surgical stress 34.  In a case report by 
Chrysostomou et al. 35 of dexmedetomidine 0.3 mg.kg-1 used 
to treat persistent sinus tachycardia resistant to treatment with 
esmolol the authors found no side effects, therefore, they su-
ggested that this drug could be useful in patients with bron-
chospasm and tachycardia.
Supraventricular tachycardia (SVT)
Perioperative SVTs should be initially considered  as a sign of 
potentially life-threatening underlying clinical condition. The-
refore, the initial conduct is to look for an underlying cause, 
usually procedure-related, and possible repercussions. The-
se conditions are often reversible and antiarhythmics drugs 
should be considered only after these etiologies have been 
ruled out. Another fundamental step in the management of 
dysrhythmias in general is recognizing symptoms of dysrhyth-
mia-related hemodynamic instability such as hypotension, 
changes in the level of consciousness, thoracic pain, or any 
other sign of poor tissue perfusion. In such cases, electrical 
cardioversion is the initial conduct.
Remember that perioperative cardioversion may not have 
maximum effectiveness or even may not be able to maintain 
an organized rhythm for adequate time, taking into conside-
ration that cardioversion itself does not reverse the baseline 
cause of dysrhythmias. But cardioversion is indicated in any 
case of tachydysrhythmia with hemodynamic repercussions 
and in the perioperative period it can be useful in that, during 
a small period of sinus rhythm, there might be time to initiate 
measures to reverse the baseline cause 7. A study of patients 
with SVTs (especially AF) undergoing cardiac surgery with 
extracorporeal circulation demonstrated that electrical low-
energy cardioversion was effective in 80% of cases, but the 
recurrence rate after 1 minute was greater than 50% 36. It has 
been recommended, when deciding for perioperative electi-
ve electrical cardioversion that initially an attack dose of an 
antiarhythmic agent should be administered to minimize the 
recurrence of SVT after the shock. Adenosine is the drug of 
choice to treat SVTs involving the SA or AV node (6 mg IV 
rapid flush, which can be repeated as 12 mg bolus), important 
especially in cases of node reentry, which is not the main me-
chanisms of perioperative SVTs.
Most patients with perioperative SVTs maintain hemody-
namic stability and, therefore, they do not need immediate 
electrical cardioversion. For this reason, heart rate control is 
the most important conduct in the treatment of this disorder; 
for this end, AV node blockers, such as beta blockers and 
calcium channel blockers (class II or IV), are used. Among IV 
beta-blockers, esmolol, due to its pharmacologic characteris-
tics (short half-life and easy titration) is the drug of choice in 
the perioperative period. Verapamil and diltiazem also promo-
te fast ventricular rate control in SVTs. Intravenous diltiazem 
has less negative inotropic effects when compared with vera-
pamil, being preferable in patients with heart failure. In these 
patients, diltiazem, digitalis, and amiodarone are the recom-
mended drugs to control heart rate.
A prospective randomized study compared the efficacy of 
diltiazem versus amiodarone to control HR in patients with 
atrial tachycardia and HR > 120 bpm. Diltiazem showed better 
HR control than amiodarone; however, it was associated with 
a higher rate of hypotension 37. In patients with history of SVT 
due to the presence of an anomalous pathway (WPW) the use 
of AV node blockers is contraindicated due to the in creased 
risk of developing malignant ventricular dysrhythmias. These 
rugs accentuate the refractory period of the anomalous pa-
thway. In this case, it is possible to use procainamide and 
amiodarone 7. Chemical cardioversion of these perioperative 
dysrhythmias has little significance, being reserved for the 
cases of failure to control heart rate or absence of reversion 
and hemodynamic instability with electrical cardioversion. 
The efficacy of antiarhythmics in cardioversion is questioned 
in several studies, as several patients showed reversion of 
the rhythm with the use of placebo in randomized studies. 
A randomized clinical assay demonstrated 60% conversion 
in 24 hours in the placebo group compared with 68% in the 
amiodarone group 38.
Even knowing that with high doses of amiodarone the 
rate of chemical conversion is considerable, the potential for 
postoperative side effects should be considered to establish 
the risk-benefit ratio. Drugs like procainamide and amioda-
rone may be useful to treat any of those dysrhythmias, but 
they may be ineffective in some cases, in addition to having 
adverse effects, especially procainamide currently used in ex-
ceptional cases.
Atrial fibrillation is well tolerated in young patients, but it 
can be harmful in elderly patients, and it should be aborted 
whenever possible. Statins have been tested in the preopera-
tive period to reduce the incidence of peri- and postoperative 
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AF and they can represent important adjuvant therapy in the 
prevention of this dysrhythmia 39. Amiodarone can also be 
effective after cardiac surgeries, although a study questioned 
its prophylactic efficacy post-thoracotomy. In case of AF, stra-
tegies to reduce HR should be adopted in the first 24 hours as 
more than 85% of the episodes will resolve within this period. 
Class Ic or III antiarhythmics can be used.
Regarding prophylaxis of AF, a perioperative cardiopa-
thy very common in cardiac surgeries, Beaulieu et al. 40 in a 
randomized prospective study of 120 patients who received 
amiodarone or placebo for prevention of AF in this type of 
surgery concluded that amiodarone was not effective to pre-
vent AF.
VENTRICULAR TACHYCARDIA (VT)
Non-sustained ventricular tachycardia (NSVT)
It is a common perioperative occurrence and in the absence 
of cardiac disease it does not require treatment. In patients 
with cardiopathies this non-sustained rhythm can predict ma-
lignant ventricular dysrhythmias. The main strategy in NSVT 
would be prevention, instituting immediate treatment when 
possible risk factors arise 41. A study of patients undergoing 
cardiac surgery demonstrated that correction of magnesium 
after ECC reduced the incidence of non-sustained VT 12.
Sustained ventricular tachycardia
It is divided into two categories: monomorphic or polymorphic. 
Lidocaine, procainamide, or amiodarone are used in mono-
morphic VT 42.  The management in polymorphic ventricular 
tachycardia is based on the prior presence of a prolonged QT 
interval and consequent development of TdP. In such cases, 
the treatment of dysrhythmia consists of reversing the prolon-
ged QT interval and especially discontinuation of drugs that 
can cause increased QT.
The approach of TdP may include cardioversion, although 
magnesium is the treatment of choice (2 g administered IV 
slowly). Because TdP is usually recurrent, efforts should be 
made to increase HR between 150 and 120 bpm through pa-
cemaker or inotropic drugs. Drugs that prolong repolarization 
time such as procainamide are contraindicated during TdP. 
Discontinuation of drugs that prolong the QT interval and co-
rrection of electrolyte is usually necessary. In refractory high 
risk patients, one should consider placing a pacemaker and 
defibrillator. In cases in which there is doubt if polymorphic VT 
is the result of prolonged QT interval, it is recommended using 
a channel blocking drug and replace magnesium empirically 7. 
Among the drugs that prolong the QT interval, the incidence of 
TdP with amiodarone is smaller; therefore, amiodarone IV is a 
good choice as an alternative therapy for refractory polymor-
phic VT of unknown etiology.
Unstable VT, pulseless VT, VF
The main maneuvers for patients with perioperative unstable 
VT, pulseless VT, or VF are not pharmacological. They are 
immediate defibrillation, cardiopulmonary resuscitation (CPR) 
in case of cardiorespiratory arrest, and correction of reversible 
causes.
CONCLUSION
After the diagnosis of dysrhythmia the distinction between be-
nign dysrhythmia and those that carry the risk of sudden death 
is fundamental. The choice of anesthetic agents is important 
to minimize episodes of tachydysrhythmias. Prevention is as 
important as treating dysrhythmias. Recognition of risk factors, 
adequate selection of drugs for each patient, and monitoring 
represent the most important steps in prevention. In patients 
at risk for prolonged QT, recent baseline ECG is important. 
Electrolytes should be monitored and corrected whenever ne-
cessary. Verification of renal and liver function is important 
in patients using medications that can cause dysrhythmias. 
Moreover, doses should be adjusted whenever necessary. 
Prolonged QT interval should be closely monitored by the 
anesthesiologist, as several drugs can potentially prolong it, 
and the interaction among them can be catastrophic. Supra-
ventricular tachycardia responds to treatment with adenosine, 
while AF does not, although in both cases the frequency is 
controlled by beta-blockers or calcium channel blockers. The 
use of class Ia drugs is gradually declining due to its unfa-
vorable risk/benefit ratio. Class Ib drugs such as lidocaine 
are still widely used in the operating room to treat ventricu-
lar tachydysrhythmias. Class Ic drugs should not be used in 
patients with structural cardiac disease due to the high risk 
of proarhythmia. Beta-blockers or calcium channel blockers 
may be used in SVTs when the aim is reducing HR. Amio-
darone and sotalol are class III drugs and they prolong the 
action potential and repolarization, and are currently among 
the most used antiarhythmics drugs. Digoxin, magnesium, 
and adenosine have unique antidysrhythmic properties – and 
digoxin is rarely indicated in the perioperative period. Magne-
sium and adenosine, on the contrary, have been increasingly 
used in the preoperative period, having specific indications 
that should be followed. The management in perioperative 
dysrhythmias does not always include the use of antiarhyth-
mics agents, although the use of antiarhythmic drugs should 
not be delayed when indicated.
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INTRODUÇÃO
Disritmias cardíacas e anestesia
As disritmias são causa importante de complicações perio-
peratórias, pois muitas situações que ocorrem nesse período 
podem funcionar como gatilho para a alteração do ritmo car-
díaco 1. Essas alterações do ritmo podem decorrer de etiolo-
gia primária ou de causas reversíveis que devem ser corri-
gidas. A prevalência das disritmias perioperatórias varia de 
acordo com a literatura, com o tipo de procedimento cirúrgico 
e com o paciente. Em um estudo multicêntrico realizado com 
17.201 pacientes submetidos à anestesia geral, foram encon-
trados 70,2% de disritmias (taquicardia, bradicardia ou outras 
disritmias), mas apenas 1,6% demandou tratamento 2. Um 
grande número de pacientes submetidos à cirurgia não cardí-
aca pode apresentar disritmias 3,4 e a incidência de fibrilação 
atrial (FA) é baixa após toracotomia exploradora, mas, em 
pacientes idosos que se submetem a lobectomia, pneumec-
tomia e esofagogastrectomia, a incidência sobe para valores 
ente 12% e 33% 4.
Deve-se ter em mente que os próprios fármacos antidisrít-
micos também podem causar disritmia e que, muitas vezes, o 
anestesiologista na tentativa de tratar uma disritmia periope-
ratória pode acabar causando iatrogenia, sendo mandatório 
o conhecimento da fisiologia do ritmo cardíaco, da farmaco-
logia dos anestésicos e do risco-benefício dos antidisrítmi-
cos.  A maioria das disritmias perioperatórias é benigna e 
sem consequências hemodinâmicas significativas. Pacientes 
sintomáticos, cujas disritmias possam evoluir para disritmia 
maligna e que apresentem risco de vida devem ser tratados 
com antidisrítmicos ou terapia elétrica 5.
Etiologia
Em crianças, as principais causas de disritmias são cardio-
patias congênitas, cardiomiopatias e doença inflamatória 
miocárdica 6. Entretanto, existem pacientes com contrações 
ventriculares prematuras que apresentam corações estru-
turalmente normais. A incidência de extrassístoles (ES) be-
nignas tem distribuição bifásica, com um pico de aproxima-
damente 15% nas primeiras semanas de vida e decréscimo 
para < 5% antes da adolescência, com aumento gradual na 
população adolescente 6. Na população pediátrica com mio-
cárdio estruturalmente normal, ES ventriculares sustentadas 
são relativamente raras. Disritmias benignas usualmente têm 
ritmo sinusal, repolarização, função ventricular normal e, em 
geral, não há história pregressa familiar significante de mor-
talidade.
Taquicardia atrial automática (TAA) é uma taquicardia 
supraventricular rara que pode estar presente em lactentes 
e crianças jovens. Taquicardia no pós-operatório (PO) é re-
lativamente frequente em crianças e, na maioria dos casos, 
ARTIGO DE REVISÃO
Disritmias Cardíacas e Anestesia
Michelle Nacur Lorentz, TSA 1, Bruna Silviano Brandão Vianna 2
Resumo: Lorentz MN, Vianna BSB – Disritmias Cardíacas e Anestesia.
Justificativa e objetivos: As disritmias são complicações relativamente comuns no período perioperatório, devendo ser diagnosticadas e ade-
quadamente tratadas pelo anestesiologista quando houver indicação para tal. Este artigo foi elaborado com o objetivo de revisar os aspectos 
mais relevantes das disritmias cardíacas para o anestesiologista, bem como estabelecer relação de causa e efeito entre os fármacos utilizados 
no período perioperatório e as disritmias. 
Conteúdo: São apresentados neste artigo os mecanismos das disritmias, os fármacos que potencialmente causam disritmias, além do diagnós-
tico e tratamento no período perioperatório. 
Conclusões: As disritmias que ocorrem no período perioperatório muitas vezes não demandam tratamento e, em outras tantas, o tratamento 
pode gerar uma verdadeira iatrogenia. Portanto, o conhecimento das disritmias cardíacas e dos fatores que podem desencadeá-las possibilita 
ao anestesiologista melhor abordagem perioperatória, evitando tratamentos equivocados ou desnecessários.
Unitermos: ANESTESIA; DOENÇAS, Cardíacas.
©2011 Elsevier Editora Ltda. 
Recebido pelo Hospital Biocor, Belo Horizonte, MG, Brasil.
1. Mestre pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG); Anestesiologista do 
Hospital Biocor
2. R3 Anestesiologia do Hospital Júlia Kubistchek 
Submetido em 8 de setembro de 2010.
Aprovado para publicação em 21 de fevereiro de 2011.
Correspondência para:
Dra. Michelle Nacur Lorentz
Rua da Paisagem, 290, 6° andar 
Nova Lima 
34000000 – Belo Horizonte, MG, Brasil
E-mail: mnacur@yahoo.com.br
RBA - 61-06 - 013 - 685.indd   805 10/20/2011   5:10:03 PM
Este é um artigo Open Access sob a licença de CC BY-NC-ND
806 Revista Brasileira de Anestesiologia
 Vol. 61, No 6, Novembro-Dezembro, 2011
LORENTZ, VIANNA
reflete taquicardia sinusal decorrente de dor, ansiedade, hi-
povolemia, anemia, efeito de fármacos ou estimulação do 
sistema nervoso simpático. Em pacientes submetidos a cirur-
gias não cardíacas, uma etiologia primária raramente é a cau-
sa da taquicardia. Em adultos, a FA pode acometer até 60% 
dos pacientes submetidos à revascularização do miocárdio e 
costuma ter o pico de ocorrência no terceiro dia PO, quando 
a resposta inflamatória é maior 4.
O desenvolvimento de taquicardia supraventricular (TSV) 
ou taquicardia ventricular (TV) não sustentada pode ser de-
corrente de hipoxemia, hipercarbia, acidose, hipotensão ar-
terial, distúrbios eletrolíticos, irritação mecânica, cateter de 
artéria pulmonar, dreno torácico, hipotermia, micro ou macro-
choques, estimulação adrenérgica (por exemplo, anestesia 
superficial), uso de fármacos disritmogênicos e isquemia mio-
cárdica. As disritmias no perioperatório são geralmente re-
versíveis e, antes de serem tratadas, devem ter suas causas 
mais frequentes excluídas. 
Mecanismos das disritmias
As disritmias decorrem de alterações nos canais iônicos car-
díacos (canais de sódio, cálcio e potássio) e têm receptores 
adrenérgicos como alvo. Para melhor entender o mecanismo 
das disritmias e os antidisrítimicos, deve-se ter em mente que 
o potencial de ação se divide em cinco fases (0 a 4) 7. O pe-
ríodo inicial do potencial de ação corresponde à fase zero e 
inicia o impulso de condução no tecido cardíaco. Nos átrios e 
ventrículos, o impulso tem origem na corrente de sódio. Nos 
nós sinoatrial (SA) e atrioventricular (AV), a fase zero é pro-
duzida pela corrente de cálcio. As fases 1, 2 e 3 representam 
a repolarização, o platô (mantido pela corrente de cálcio) é 
a fase 2 e seu término (fase 3) é mantido pela corrente de 
potássio. Durante a fase 4, as células nodais se despolarizam 
espontaneamente, enquanto os tecidos atrial e ventricular es-
tão hiperpolarizados. 
As disritmias podem ser decorrentes de uma alteração na 
formação do impulso elétrico (automaticidade) ou alteração na 
condução do impulso. A geração anormal do impulso pode 
ocorrer no nó sinusal ou em focos ectópicos. Automaticida-
de se refere à despolarização anormal dos átrios ou ventrí-
culos nos períodos em que o potencial de ação normalmente 
se encontra na repolarização (fases 2 ou 3) ou no repouso 
(fase 4) 6. Alguns substratos moleculares podem ser um gati-
lho para a automaticidade, como o prolongamento de intervalo 
QT (iQT) e baixas concentrações de potássio (K+). Mutações 
nos canais iônicos responsáveis pela repolarização e que a 
prolongam tornam as células cardíacas mais sensíveis ao de-
senvolvimento de disritmias 8. São fatores que podem aumen-
tar a automaticidade: aumento da atividade do sistema nervo-
so simpático, hipocalemia, hipomagnesemia, catecolaminas, 
digoxina, hipoxemia e dilatação de átrios e ventrículos 9.
Além da geração anormal dos impulsos, pode ocorrer a 
condução anormal (reentrada). Três condições devem estar 
presentes para que ocorra reentrada: 1) existência de duas 
vias de condução; 2) o bloqueio unidirecional de uma das vias 
de condução impede a progressão do impulso, mas permite a 
condução retrógrada; 3) a redução da velocidade do impulso 
em uma das vias, para dar tempo a que o tecido de uma das 
vias possa se despolarizar. A reentrada é o mecanismo de 
várias disritmias supraventriculares e ventriculares e implica 
a existência de um movimento patológico de círculo dos im-
pulsos elétricos em torno de um loop funcional ou anatômi-
co, que ocorre, por exemplo, na síndrome de síndrome de 
Wolff-Parkinson-White (WPW). Isquemia também predispõe 
à taquicardia por reentrada. Fármacos que terminam a reen-
trada o fazem por meio de dois mecanismos: supressão da 
corrente responsável pela fase zero no potencial de ação que 
prolonga ou bloqueia a condução na via da reentrada e inter-
rompe a disritmia. Fármacos que prolongam o potencial de 
ação (com propriedade de bloquear canais de K+) prolongam 
o período refratário nas células e o circuito de reentrada, blo-
queando a propagação dos impulsos pelo circuito. Reentrada 
é responsável por 90% das TSVs em crianças. O principal 
mecanismo da TV monomórfica também é a formação da via 
de reentrada ao redor do tecido miocárdico infartado.
Fatores de risco para disritmias
Os fatores de risco para o desenvolvimento de disritmias po-
dem ser classificados como modificáveis e não modificáveis. 
Dentre os não modificáveis, encontram-se as doenças car-
díacas dilatadas, miocardiopatia isquêmica, alterações ana-
tômicas do sistema de condução, polimorfismos dos canais 
iônicos ou síndrome do QT longo congênito (LQTS). Dentre 
os fatores modificáveis, estão alterações nos eletrólitos: al-
terações no K+ podem gerar aumento da automaticidade e 
formação anormal de impulsos. Alterações no K+ sérico estão 
intimamente associadas a disritmias e as mudanças abruptas 
são menos toleradas que as crônicas. A relação entre K+ pré-
operatório e eventos adversos perioperatórios foi demonstra-
da por Wahr e col.10, e níveis de K+ inferiores a 3,5 mEq.L-1 
podem predizer disritmias perioperatórias.  
O magnésio é importante para várias funções fisiológicas, 
ativando a ATPase e promovendo o transporte de cátions, 
como cálcio e potássio 11. Hipomagnesemia grave aumenta a 
automaticidade e predispõe ao desenvolvimento de torsades 
de pointes (TdP). Embora a deficiência de magnésio possa 
contribuir com várias disritmias, principalmente após cirurgia 
cardíaca 12,13, e o magnésio pareça efetivo em diminuir disrit-
mias induzidas por catecolaminas 14,15, a única disritmia em 
que o magnésio é comprovadamente efetivo é na Tdp 16. Hi-
pomagnesemia geralmente ocorre concomitantemente com 
hipocalemia e hipocalcemia, mostrando-se difícil a reposição 
adequada de K+ ou cálcio sem repor o magnésio. Hipermag-
nesemia pode causar bradicardia, bloqueio atrioventricular de 
primeiro grau e aumento do iQT. 
Diagnóstico diferencial das disritmias
A TSV pode ser definida como uma aceleração sustentada 
do ritmo cardíaco, não sinusal, que tem origem acima do nó 
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AV. Ao contrário, taquicardias autônomas são mais raras e 
podem ser definidas como uma taquicardia iniciada e susten-
tada por um foco ectópico. TAA é um tipo de taquicardia au-
tomática que envolve primariamente o tecido atrial. A forma 
incessante é usualmente sintomática e, em geral, resulta de 
cardiomiopatia dilatada; a forma repetitiva é frequentemente 
interrompida por períodos de ritmo sinusal, é menos grave e 
só se torna sintomática em períodos de frequência cardíaca 
(FC) muito rápida. 
Há a tendência em se distinguirem as taquicardias como 
ventriculares e supraventriculares em relação à sua origem. 
Pacientes com alterações eletrocardiográficas compatíveis 
com taquicardia regular de QRS largo são um desafio no diag-
nóstico e tratamento. História clínica, fatores como história de 
IAM, exame físico e achados no eletrocardiograma (ECG), 
como dissociação AV, são úteis para distinguir a origem da 
taquicardia, embora nenhum desses fatores seja sensível e 
específico. Adenosina é útil para classificar a TSV, pois as 
taquicardias causadas por reentrada no tecido atrial, como 
FA ou flutter, apresentam resposta transitória de diminuição 
da frequência após adenosina, mas não terminam a disritmia; 
por outro lado, a TSV decorrente de reentrada no nó AV ces-
sa após uso de adenosina. As disritmias ventriculares não 
apresentam resposta à adenosina porque essas disritmias 
têm origem em tecidos distais da via de condução do nó AV. 
Isso também nos permite utilizar a adenosina para distinguir 
entre TSV com complexo largo e TV, pois a adenosina causa 
rápido bloqueio AV, com meia-vida de 9 segundos, e termina 
com a maioria das TSV, devido à reentrada; por outro lado, 
causa bloqueio AV transitório e é incapaz de terminar com a 
maioria das TV, mas, como a adenosina tem efeito fugaz, se 
for TV, não acarreta maiores problemas.
Entretanto, a segurança da adenosina foi questionada e, 
de acordo com guidelines da American Heart Association de 
2005 17, a adenosina não deveria ser usada para diagnóstico 
diferencial entre TSV de complexo alargado e TV, devido a 
suas propriedades vasodilatadoras, broncoespasmo, aumen-
to paradoxal da condução por trato acessório, bradicardia 
persistente ou assistolia e degeneração para fibrilação ven-
tricular (FV). Em contraste, estudo feito por Marril e col. 18 em 
que pacientes consecutivos foram tratados com adenosina 
entre 1991 e 2006 constatou que a adenosina é útil e segura 
na distinção entre TV e TSV em pacientes com taquicardia 
estável e regular. Além disto, postulou-se que adenosina se-
ria útil nesses casos para prevenir eventual tratamento da TV 
com bloqueador nodal AV de longa duração, o que seria te-
merário por induzir vasodilatação e diminuição da pré-carga 
de maior duração. 
As disritmias ventriculares não sustentadas podem ser di-
vididas de acordo com a morfologia (monomórfica ou polimór-
fica) e a duração (sustentada ou não sustentada). O principal 
mecanismo para TV monomórfica é a formação de via reen-
trante ao redor de uma cicatriz tecidual de infarto miocárdico. 
Na monomórfica, a amplitude do complexo QRS é constante, 
enquanto na polimórfica a morfologia do QRS muda continu-
amente. TV não sustentada (TVNS) é definida como três ou 
mais contrações ventriculares prematuras que ocorrem em 
frequência superior a 100 batimentos por minuto (bpm), com 
duração de 30 segundos ou menos, sem comprometimento 
hemodinâmico. Essas disritmias são rotineiramente vistas na 
ausência de doença cardíaca e podem não requerer terapia 
medicamentosa no período perioperatório. TVNS acontece 
em aproximadamente 50% dos pacientes durante ou após 
cirurgias cardíacas ou vasculares de grande porte, não tendo 
influência na mortalidade tardia em pacientes sem disfunção 
ventricular. 
Medicamentos que prolongam o intervalo QT
O iQT mede até 450 mseg. Cerca de 60 medicamentos au-
mentam o iQT e podem gerar TdP. Antidisrítmicos tipo Ia 
(por exemplo, quinidina) e tipo III causam TdP. Antidisrítmi-
cos tipo Ib e Ic raramente causam TdP 19-25. Amiodarona, a 
despeito de sua habilidade em prolongar o intervalo QT, cau-
sa TdP  em apenas 1% dos pacientes em comparação com 
outros fármacos do tipo III que podem causar TdP em 2% 
a 4% dos pacientes. Fármacos que precipitam TdP atrasam 
a repolarização, permitindo a formação de vários locais de 
reentrada (Tabela I). São fatores de risco para indução de 
TdP: bradicardia, conversão recente de FA, falência cardía-
ca, hipomagnesemia, hipocalemia, digoxina, infusão rápida 
de fármacos que aumentam o iQT, iQT longo, sexo feminino, 
LQTS e polimorfismo de canais iônicos 26,27. Para profilaxia 
de Tdp em pacientes que recebem fármacos que prolongam 
Tabela I – Fármacos que afetam a Repolarização, prolongam o iQT 
e têm Casos Documentados de Torsades de Pointes
Tipo de fármaco Exemplo
Antidisrítmico da classe Ia Quinidina, disopiramida, 
procainamida
Antidisrítmico da classe Ic Flecainide
Antidisrítmico classe III Sotalol, amiodarona
Antipsicóticos Droperidol, haloperidol, 
fenotiazida
Antipsicóticos Thioridazinea
Antipsicóticos “Atípicos” Pimozideb, quetiopina, 
risperidona, zotepine
Inibidores da captação da 
serotonina
Fluoxetina, paroxetina, sertralina
Antibióticos macrolídeos Eritromicina, claritromicina, 
azitromicina
Agonistas 5-HT1 Zolmitriptan, naratriptan
Agentes antimaláricos Halofantrinea
Antihistamínicos Terfenadrina
Agentes pró-cinéticos Cisaprida
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o iQT, indica-se monitoração do iQT 26,27. Para corrigir o iQT, 
que é influenciado por FC e sexo, e encontrar o QT corrigido 
(QTc), utilizam-se as fórmulas de Fridericia (QTc = QT/3RR) 
ou Bazett (QTc = QT/RR). A correção de Bazett é a mais usa-
da, mas pode gerar hipercorreção nos intervalos RR curtos e 
hipercorreção nos intervalos RR longos 28.
Prodisritmia 
Termo usado para descrever disritmias induzidas por fárma-
cos antidisrítimicos 29. A classificação de Vaughan Williams 30 
divide os agentes antidisrítimicos em quatro classes, de acor-
do com seus efeitos nos canais iônicos. Singh 25 fez revisão 
dos fármacos utilizados para tratar disrritmias e os fármacos 
da classe Ia estão em declínio; fármacos da classe Ib, como 
lidocaína, ainda são amplamente utilizados no período perio-
peratorio; enquanto os da classe Ic não devem ser usados 
em pacientes com miocardiopatias estruturais devido ao alto 
risco de prodisritmias. Em pacientes após infarto miocárdico a 
condução lenta devido aos antidisrítmicos classe Ic leva a au-
mento da reentrada, possibilitando o desenvolvimento de TV, 
portanto os fármacos da classe Ic não devem ser usados em 
pacientes isquêmicos. Drogas da classe Ia também podem 
lentificar a condução e prolongar a repolarização, podendo 
gerar TdP. A procainamida, o sotalol e o bipiridil podem cau-
sar TdP. Alguns antidisrítimicos como verapamil e amiodarona 
podem, eventualmente, causar TdP, embora seja interessante 
notar que a amiodarona prolonga o intervalo QT por mais de 
500 ms e, ainda assim, é rara a ocorrência de TdP.
Os fármacos da classe Ib (lidocaina e mexilitina) são mais 
seletivos aos miócitos anormais ou danificados, não estando 
associados à prodisritmia. Agentes da classe III (amiodarona, 
sotalol e dofetilide) bloqueiam canais de potássio, prolongan-
do a repolarização, e têm o potencial de induzir TdP. Embora 
isso seja observado com sotalol e dofetilide raramente ocorre 
com amiodarona, sendo esta considerada segura ou neutra 
em pacientes após infarto miocárdico. A amiodarona também 
tem propriedades da classe II (bloqueando receptores adre-
nérgicos) e da classe IV (bloqueadores de cálcio), podendo 
causar bradicardia. Os beta-bloqueadores (classe II) podem 
ser utilizados para TSV, assim como os bloqueadores de ca-
nal de cálcio (classe IV), e parecem não apresentar grande 
risco de fenômenos prodisrítmicos. Fármacos da classe III, 
como amiodarona e sotalol, prolongam o potencial de ação 
e, na atualidade, estão substituindo os fármacos da classe 
I, devido ao grande risco inerente de esses medicamentos 
gerarem disritmia. Na verdade, todos os antidisrítimicos têm 
o potencial de gerar disritmias e devem ser usados com cau-
tela, especialmente em pacientes com anormalidades cardía-
cas e alterações eletrolíticas 31,32.
Fármacos no perioperatório relacionados a disritmias
Propofol, óxido nitroso (N2O) e sevoflurano têm pouco poten-
cial arritmogênico e apresentam poucos efeitos colaterais 31. 
Halotano não é uma boa escolha na presença de disritmias. 
Isoflurano causa disritmia ventricular em 2,5% dos pacientes 
e desflurano aumenta a FC. Sevoflurano, halotano e isoflura-
no podem retardar a repolarização ventricular e prolongar o 
iQT. Propofol não altera a FC, tem pouco efeito na condução 
cardíaca e, se há um efeito cronotrópico negativo, este se 
deve à redução do tono simpático e ao aumento na sensitivi-
dade parassimpática. Cetamina causa disritmia nodal e dimi-
nui contratilidade, mas a FC pode aumentar.
Opioides, com exceção da meperidina, diminuem a FC 
através de um mecanismo central que reduz o tônus simpáti-
co e aumenta o tono vagal 31. Fentanil tem efeito direto no nó 
SA. Midazolam tem efeito bifásico na FC, pois afeta o sistema 
nervoso simpático e o parassimpático, e seu efeito nas disrit-
mias não é claro. Broncodilatadores estimulam os receptores 
adrenérgicos, aumentando o risco de eventos cardiovascula-
res; em pacientes com taquicardia de base esses fármacos 
têm o potencial de exacerbar a disritmia. Embora o levalbute-
rol tenha sido desenvolvido para evitar os efeitos cardiovas-
culares do albuterol, taquidisritmias ainda ocorrem em 2,7% 
dos pacientes. Fármacos que induzem bradidisritmias: beta-
bloqueadores, bloqueadores do canal de cálcio, amiodarona, 
clonidina e dexmedetomidina. Bradicardia ocorre em 5% dos 
pacientes com dexmedetomidina e esse agente deve ser evi-
tado em pacientes com bloqueio cardíaco.
O droperidol foi associado a disritmias ventriculares 32 e, 
em 2001, foi colocado na lista negra do Food and Drug Ad-
ministration (FDA). Verificou-se associação entre droperidol, 
iQT prolongado e disritmias malignas como TdP. O risco rela-
tivo de disritmia do droperidol, comparado com outros antie-
méticos ou placebo, não foi claramente elucidado, portanto a 
recomendação para o uso do droperidol requer ECG nas 12 
derivações antes da administração do fármaco e monitoração 
contínua do ECG por 2 a 3 horas após administração. Se o 
iQT corrigido for prolongado no ECG de base, a administra-
ção do droperidol não é recomendada. Extrema cautela é re-
comendada quando droperidol é utilizado em pacientes com 
fatores de risco para desenvolver iQT longo, como falência 
cardíaca congestiva, bradicardia, uso de diuréticos, hipertro-
fia ventricular, hipocalemia, hipomagnesemia ou uso de fár-
macos que prolonguem o iQT. Droperidol deve ser iniciado 
em baixas doses e ajustado até se obterem os resultados 
desejados.
Inotrópicos como dobutamina e milrinona podem precipitar 
disritmia atrial e ventricular. Dobutamina é diretamente dis-
ritmogênica, gerando taquicardia dose-dependente; doses 
superiores a 5 μg.kg-1.min-1 são mais propensas a causar 
disritmias e geram pouco benefício no transporte de oxigênio. 
Milrinona aumenta o inotropismo sem ativar os receptores 
adrenérgicos, mas também tem o potencial de gerar disrit-
mias. Digoxina resulta em aumento do cálcio intracelular nos 
miócitos cardíacos, lentifica a condução pelo nó AV e pode 
gerar aumento da automaticidade, precipitando qualquer tipo 
de disritmia, sendo as mais comuns: contração ventricular 
prematura, bloqueio de qualquer grau (embora raramente 
Mobitz tipo II), taquicardia atrial paroxística com bloqueio, rit-
mo juncional acelerado e TV bidirecional. São fatores de risco 
para intoxicação por digoxina disfunção renal alterações ele-
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Tabela II – Medicamentos que Causam Anormalidades Eletrolíticas
Hipocalemia Hipercalemia Hipomagnesemia Hipermagnesemia
Agonistas beta-adrenérgicos Anti-inflamatórios não esteroides Diuréticos tiazídicos Laxativos que contêm magnésio
Catecolaminas Diuréticos poupadores de K+ Diuréticos de alça Alimentação parenteral
Insulina Succinilcolina Aminoglicosídeos Lítio
Diuréticos de alça Digoxina Anfotericina B  
Teofilina Inibidores da enzima conversora 
de angiotensina
Cisplatina  
Diuréticos tiazídicos Bloqueadores do receptor 
angiotensina
Ciclosporina  
Aminoglicosídeos Betabloqueadores Digoxina  
Anfotericina B  Manitol  
Mineralocorticóide  Metotrexate  
Tabela III – Alterações Eletrofisiológicas dos Anestésicos
Fármaco Ação Efeito
Inalatórios Antagonizam cálcio e aumentam a despolarização 
nas fibras de Purkinje
Ritmo  juncional,  assincronia atrioventricular
Propofol Estimula receptores muscarínicos Bradicardia
Succinilcolina Ativação de receptores muscarínicos ou 
nicotínicos
Taquicardia ou bradicardia podendo chegar à 
assistolia
Pancurônio Aumento de catecolaminas e do automatismo Taquicardia
Vecurônio Diminuição do automatismo por bloqueio simpático Bradicardia e ritmo juncional
Anestésicos locais Bloqueio dos canais de cálcio Alargamento do QRS, taquicardia e FV
Opiáceos Diminuição da frequência do nó AS
Prolonga a condução de AV 
Bradicardia
Cetamina Aumenta a frequência do nó AS por ativação 
simpática
Taquicardia
Clonidina e Dexmedetomidina Bloqueio simpático Bradicardia
 
Tabela IV – Interação de Fármacos Anestésicos com Antidisrítmicos
Adenosina Vasodilatação com isoflurano e bloqueio do neuroeixo,
Broncoconstrição com neostigmina,
Assistolia com neostigmina, dexmedetomidina e opiáceos,
Antagonismo com aminofilina
Amiodarona Depressão miocárdica e vasodilatação com inalatórios
Digoxina Bradicardia potencializada por halotano e succinilcolina,
Cuidado com administração de calcio e uso de diuréticos (hipocalemia)
Beta-bloqueador Depressão miocárdica potencializada por halotano,
Broncoconstrição com neostigmina e atracúrio
Quinidina Prolonga a ação dos bloqueadores neuromusculares (BNM)
Procainamida Antagonismo da ação da neostigmina,
Disritmias ventriculares quando em combinação com fenotiazídicos
Bloqueador do canal de cálcio Bradicardia e depressão miocárdica com halogenados e dantrolene,
Potencializa BNM
Magnésio Prolonga a ação dos BNM
Lidocaína Potencializa o bloqueio simpático dos opiáceos
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trolíticas como hipocalemia, hipomagnesemia e hipercalce-
mia. Fármacos que causam alterações eletrolíticas têm o po-
tencial de provocar disritmias e são mostrados na Tabela II.
Tratamento das disritmias 
Embora as bradiarritmias graves demandem tratamento, 
estas têm sido reportadas apenas em 0,4% de 17.021 pa-
cientes submetidos à anestesia geral. Estes pacientes res-
pondem bem a medidas farmacológicas ou a marca-passo 
transesofágico atrial e raramente demandam marca-passo 
transvenoso definitivo, mesmo na presença de bloqueio bi-
fascicular assintomático ou bloqueio de ramo esquerdo pré-
operatório 33. Em contraste, estima-se que taquiarritmias 
perioperatórias afetem quase um milhão de americanos ido-
sos, estando associadas a uma morbidade significativa. Um 
grande número de pacientes submetidos à cirurgia cardíaca 
ou não cardíaca apresenta essas disritmias. Como todos os 
antiarrítmicos têm o potencial de provocar disritmias, devem 
ser usados com cautela, sendo a correção das alterações 
eletrolíticas e a prevenção de bradicardia imprescindíveis no 
manejo das disritmias 33.
Taquicardia sinusal
Taquicardia aumenta o consumo de oxigênio do miocárdio, 
podendo gerar episódios isquêmicos e aumentar a mortalida-
de, devendo, portanto, ser tratada. Betabloqueadores podem 
ser usados com esse propósito e, durante anestesia, deve-se 
optar por medicações de meia-vida curta e infusão contínua, 
como o esmolol.
Recentemente, foi introduzido Landiolol na prática clínica 
em alguns países. Trata-se de um betabloqueador cujas pro-
priedades cardiosseletivas são maiores que o esmolol e cuja 
meia-vida é mais curta (2 a 4 minutos), pois é rapidamente 
hidrolizado pelas estearases plasmáticas. Harasawa e col. 34 
administraram Landiolol para tratar taquicardia durante a 
anestesia e para obter proteção contra isquemia miocárdica, 
avaliando os efeitos dose-dependentes de sua administração 
em bolus nas doses de 0,1; 0,2 ou 0,3 mg.kg-1. Não foram 
evidenciadas hipotensão, bradicardia ou alterações isquêmi-
cas ao ECG na dose de 0,1 mg.kg-1, razão pela qual esses 
autores sugeriram que a dose ótima desse fármaco para re-
duzir os efeitos da taquicardia seria 0,1 mg.kg-1. Ao contrário, 
doses maiores como 0,3 mg.kg-1 provocaram redução na FC 
e na pressão arterial, podendo ser usadas em pacientes que 
apresentam taquicardia e hipertensão em resposta ao estres-
se cirúrgico 34. Relato de caso utilizando dexmedetomidina 
0,3 μg.kg-1.h-1 para tratar taquicardia sinusal persistente e 
resistente ao tratamento com esmolol foi realizado por Chry-
sostomou e col. 35 Não foram evidenciados efeitos colaterais. 
Além disso, eles defendem que o fármaco pode ser útil no 
paciente com broncoespasmo que apresente taquicardia. 
Taquicardias supraventriculares (TSV)
As TSV no período perioperatório devem ser inicialmente 
consideradas sinais de alguma condição clínica subjacente 
e potencialmente ameaçadora à vida. Portanto, a conduta 
inicial em casos tais é procurar alguma causa de base, ge-
ralmente relacionada ao procedimento e às suas possíveis 
repercussões no paciente. Estas condições são muitas ve-
zes reversíveis e, com isso, fármacos antidisrítimicos somen-
te devem ser considerados após exclusão dessas etiologias. 
Outro passo fundamental no manejo das disritmias em geral 
é o reconhecimento de sintomas de instabilidade hemodinâ-
mica relacionados à disritmia, como, por exemplo, hipotensão 
arterial, alterações do nível de consciência, dor torácica ou 
qualquer outro sinal de má perfusão tecidual. Nestes casos, a 
conduta inicial é a cardioversão elétrica.
No período perioperatório, deve-se lembrar que a cardio-
versão pode não ter a máxima eficácia, ou até mesmo não 
ser capaz de manter o ritmo organizado por tempo adequa-
do, levando-se em consideração que a cardioversão, por si 
só, não leva à reversão da causa de base da disritmia. De 
qualquer forma, a cardioversão é indicada em qualquer caso 
de taquidisritmia com repercussão hemodinâmica e no perí-
odo perioperatório pode ser útil para que, em um pequeno 
período de ritmo sinusal, haja tempo hábil para se iniciarem 
medidas de reversão da causa de base 7. Um estudo realiza-
do em pacientes com TSV (principalmente FA) submetidos 
à cirurgia cardíaca com bypass cardiopulmonar mostrou que 
cardioversão elétrica de baixa energia mostrou-se eficaz em 
80% dos casos, mas a taxa de recorrência após 1 minuto foi 
superior a 50% 36. Recomenda-se que, quando se optar pela 
realização de cardioversão elétrica eletiva no perioperatório, 
seja realizada impregnação inicial de agente antiadisrítmico, 
com o objetivo de minimizar a recorrência de TSV após o 
choque. Adenosina é o fármaco de escolha para tratar TSV 
que envolve o nó SA ou AV (6 mg EV em flush rápido, po-
dendo haver repetição de duas doses de 12 mg), importante 
principalmente nos casos de reentrada nodal, o qual não é o 
principal mecanismo das TSV perioperatórias.
A maioria dos pacientes que desenvolvem TSV no perí-
odo perioperatório se mantém hemodinamicamente estável, 
portanto não necessita de cardioversão elétrica imediata. Por 
isso, o controle da frequência cardíaca é a mais importan-
te conduta no tratamento dessa condição; para tanto, utili-
zam-se bloqueadores do nó AV como betabloqueadores e 
bloqueadores dos canais de cálcio (classes II ou IV). Dentre 
os betabloqueadores de uso venoso, o esmolol, por suas ca-
racterísticas farmacológicas (meia-vida curta e fácil titulação), 
apresenta-se como primeira escolha no período perioperató-
rio. Verapamil e diltiazem também promovem rapidamente o 
controle da frequência ventricular na TSV. O diltiazem venoso 
apresenta menor ação inotrópica negativa quando compara-
do ao verapamil e é preferível em pacientes com insuficiên-
cia cardíaca. Para esses pacientes, diltiazem, digitálicos e 
amiodarona são fármacos recomendados para controle de 
frequên cia cardíaca.
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Um estudo prospectivo randomizado comparou a eficácia 
do diltiazem versus amiodarona no controle da FC em pa-
cientes com taquicardias atriais e FC > 120 bpm. Diltiazem 
mostrou melhor controle da FC que a amiodarona, porém 
esteve mais relacionado à ocorrência de hipotensão 37. Nos 
pacientes com história de TSV devido à presença de feixe 
anômalo (WPW), o uso de fármacos bloqueadores do nó AV 
é contraindicado devido ao aumento do risco de desenvolvi-
mento de disritmias ventriculares malignas. Esses fármacos 
acentuam o período refratário de condução do feixe acessório. 
Neste caso, é possível usar procainamida e amiodarona 7. A 
cardioversão química dessas disritmias no contexto periope-
ratório tem pouca importância, sendo reservada para casos 
de falência de controle de frequência cardíaca ou ausência 
de reversão e instabilidade hemodinâmica com a cardiover-
são elétrica. A eficácia dos antiarrítmicos para cardioversão é 
questionada em vários estudos, pois muitos pacientes apre-
sentam conversão do ritmo com o uso de placebo em estu-
dos randomizados. Um ensaio clínico randomizado mostrou 
60% de conversão com 24 horas no grupo placebo quando 
comparado com 68% no grupo amiodarona 38. 
Mesmo sabendo que com o uso de altas doses de amio-
darona as taxas de conversão química são consideráveis, 
o potencial de efeitos colaterais no perioperatório deve ser 
mais estudado para se estabelecer adequada relação risco-
benefício. Medicamentos como procainamida e amiodarona 
podem ser úteis para tratar qualquer dessas disritmias, mas 
mostraram-se não efetivos em alguns casos, além de apre-
sentarem efeitos colaterais, especialmente a procainamida 
usada atualmente em caráter de exceção.
A FA é bem tolerada por jovens, mas pode ser deletéria 
em pacientes idosos, devendo ser abortada sempre que 
possível. Estatinas foram testadas no pré-operatório com o 
intuito de reduzir a incidência de FA peri e pós-operatória e 
podem representar importante terapia adjuvante na preven-
ção da FA 39. Amiodarona também pode mostrar-se efetiva 
após cirurgias cardíacas, embora um trabalho questione sua 
eficácia profilática pós-toracotomia. Na ocorrência de FA, es-
tratégias para diminuir a FC devem ser adotadas nas primei-
ras 24 horas, pois mais de 85% dos episódios se resolverão 
nesse período. Antidisrítmicos das classes Ic ou III podem 
ser usados.
Em relação à profilaxia de FA, cardiopatia bastante fre-
quente em perioperatório de cirurgias cardíacas, Beaulieu 
e col. 40 realizaram trabalho prospectivo e aleatório com 120 
pacientes recebendo amiodarona ou placebo para prevenção 
de FA nesse tipo de cirurgia e concluíram que a amiodarona 
não se mostrou eficaz na profilaxia da FA.
TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)
Taquicardia ventricular não sustentada (TVNS) 
Ocorre com frequência no perioperatório e, na ausência de 
doença cardíaca, não demanda tratamento específico. Em 
pacientes cardiopatas, esses ritmos não sustentados podem 
predizer disritmias ventriculares malignas. A principal estraté-
gia para TVNS seria a prevenção de seu desencadeamento, 
agindo prontamente quando do aparecimento de possíveis 
fatores de risco 41. Trabalho realizado em pacientes submeti-
dos à cirurgia cardíaca demonstrou que a correção do mag-
nésio após a CEC reduziu a incidência de TV não sustenta-
da 12.
Taquicardia ventricular sustentada
Dividida entre as categorias monomórfica ou polimórfica. Os 
fármacos utilizados para TV monomórfica são lidocaína, pro-
cainamida ou amiodarona 42. Já a taquicardia ventricular poli-
mórfica tem sua conduta baseada na existência prévia de um 
intervalo QT longo e consequente ocorrência de TdP. Nesses 
casos, o tratamento da disritmia consiste em reverter o pro-
longamento do iQT e, principalmente, descontinuar eventuais 
fármacos que possam causar aumento do intervalo. 
A abordagem da TdP pode incluir cardioversão, embora o 
magnésio seja o tratamento de escolha (2 g administrado IV 
lentamente). Como a TdP costuma ser  recorrente, esforços 
devem ser feitos no sentido de aumentar a FC, entre 105 e 
120 bpm, através de marca-passo ou fármacos inotrópicos. 
Uso de fármacos que prolongam o tempo de repolarização, 
como procainamida, é contraindicado durante TdP. Interrom-
per medicações que prolonguem o iQT e corrigir as alterações 
eletrolíticas são procedimentos geralmente necessários. Em 
pacientes refratários e de alto risco, deve-se considerar im-
plante de marca-passo e desfibrilador. Na prática, nos casos 
em que há dúvida se a TV polimórfica se deve a um prolonga-
mento do intervalo QT, recomenda-se usar fármaco bloque-
ador do canal de sódio e repor magnésio empiricamente 7. 
Dentre os medicamentos que prolongam o iQT, a incidência 
de Tdp é menor com amiodarona, portanto amiodarona EV é 
uma boa escolha como terapia alternativa para TV polimórfi-
ca refratária de etiologia desconhecida.
TV instável, TV sem pulso, FV
As principais manobras para o paciente que apresenta TV 
instável, TV sem pulso ou FV no período perioperatório são 
não farmacológicas: desfibrilação imediata, técnicas de reani-
mação cardiopulmonar (RCP) no caso de parada cardiorres-
piratória e correção das causas reversíveis. 
CONCLUSÃO
Após diagnóstico de disritmias, é essencial identificar quais 
delas são benignas e quais carreiam o risco de morte súbita. 
A escolha dos agentes anestésicos é importante para minimi-
zar os episódios de taquidisritmias. Tão importante quanto o 
tratamento das disritmias é sua prevenção. O passo mais im-
portante na prevenção é reconhecimento dos fatores de ris-
co, seleção adequada dos medicamentos para cada paciente 
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e monitoração suficiente. Em pacientes de risco para QT lon-
go, deve haver ECG de base recente. Eletrólitos devem ser 
monitorados e corrigidos quando necessário. A verificação da 
função renal e hepática é importante em pacientes que usam 
medicações que podem gerar disritmias. Além disso, devem-
se ajustar as doses, quando necessário. O prolongamento do 
iQT deve ser atentamente observado pelo anestesiologista 
mediante a existência de vários fármacos que potencialmen-
te prolongam esse intervalo e a interação entre eles pode ser 
catastrófica. A TSV responde ao tratamento com adenosina, 
enquanto a FA não, embora em ambos os casos a frequência 
seja controlada por betabloqueadores ou bloqueadores do 
canal de cálcio. O uso de fármacos de classe Ia está gradu-
almente entrando em declínio devido à sua relação risco/be-
nefício desfavorável. Fármacos da classe Ib como lidocaína 
ainda são amplamente usados no centro cirúrgico para tratar 
taquidisritmias ventriculares. Fármacos da classe Ic não de-
vem ser usados em pacientes com doença cardíaca estrutu-
ral, devido ao alto risco de proarritmia. Para as TSV, podem 
ser usados betabloqueadores ou bloqueadores do canal de 
cálcio quando se objetiva a diminuição da FC. Amiodarona 
e sotalol fazem parte da classe III, prolongam o potencial de 
ação e a repolarização e estão entre os antiarrítmicos mais 
utilizados na atualidade. Digoxina, magnésio e adenosina 
têm propriedades antidisritmicas únicas – e a digoxina rara-
mente encontra indicação para uso perioperatório. Magnésio 
e adenosina, ao contrário, têm sido cada vez mais usados 
no período perioperatório, tendo indicações específicas que 
devem ser respeitadas. A conduta em disritmias perioperató-
rias nem sempre inclui o uso de antidisrítmicos, embora estes 
não devam ser postergados quando houver indicação nesse 
sentido.
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Resumen: Lorentz MN, Vianna BSB – Arritmias Cardíacas y Anestesia.
Justificativa y objetivos: Las arritmias son complicaciones relativa-
mente comunes en el período perioperatorio, y deben ser diagnosti-
cadas y tratadas adecuadamente por el anestesiólogo cuando exista 
la indicación. Este artículo fue elaborado con el objetivo de revisar los 
aspectos más relevantes de las arritmias cardíacas para el anestesi-
ólogo, y también para establecer una relación de causa y efecto entre 
los fármacos utilizados en el período perioperatorio y las arritmias. 
Contenido: Están presentes en este artículo, los mecanismos de las 
arritmias, los fármacos que potencialmente causan esas arritmias, 
además del diagnóstico y del tratamiento en el período periopera-
torio. 
Conclusiones: Las arritmias que ocurren en el período perioperatorio, 
muchas veces no exigen tratamiento y en otras tantas, el tratamiento 
puede generar una verdadera iatrogenia. Por tanto, el conocimiento 
de las arritmias cardíacas y de los factores que pueden desencade-
narlas, le posibilita al anestesiólogo un mejor abordaje perioperatorio, 
evitando así los tratamientos equivocados o innecesarios.
Descriptores: ANESTESIA; ENFERMIDADES, Cardíacas.
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